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I. - MÉDECINE EXPÉRIMENTALE 


Les réflexes nerveux de la plèvre et l’épilepsie pleurale. 

(13, 27, 18, 38, 40, 68, 94). 


Nous avons poursuivi sur ce point, depuis 1910, des recherches clini¬ 
ques et expérimentales. 

De l’étude symptomatique, nous avons peu retiré qui puisse modifier 
le cadre clinique d’une solidité parfaite que Bouveret avait établi depuis 
bien longtemps. La division des accidents en syncopaux, parétiques et 
convulsieants reste toujours vraie, et nous n’en avons point observé qui 
puisse s’échapper de cette triple classification. Nous avons cru bon, en 
nous appuyant tant sur la description des auteurs que sur les faits que 
nous avions nous-mêmes observés, de réserver à chacun une description 
autonome. C’est à regret que nous l’ayons fait, d’ailleurs, et pour obéir 
plutôt à une coutume. 

Nous pensons que ces accidents sont d’un même ordre, conditionnés 
par des excitations de vigueurs variées. L’expérimentation le prouve 
dans une certaine mesure. La clinique le démontre. Une de nos obser¬ 
vations, particulièrement riche en phénomènes nerveux, montra, à la 
suite de différentes interventions pleurales (ponctions, résection costale, 
opération de Delorme) une série d’accidents nerveux: crises convulsives, 
convulsions localisées, parésies d’un membre, syncope; enfin la mort 
brusque. 

Ayant admis l’uuicité des troubles nerveux, nous avons recherché leur 
mécanisme; des théories pathogéniques proposées par les auteurs, une 
seule nous parut admissible: la théorie réflexe;\ine seule nous parut 
digne d’une longue discussion :1a théorie embolique; celle-ci, s’appuyant 
sur les examens du fond de l’œil au moment des crises, est vulnérable 
par les autopsies; en dernier lieu, la pathogénie admiserevient à l’apémie 
des centres nerveux, ce qui ne fait pas faire un pas à la question. 

De nos éludes expérimentales, nous ne pensions déduire qu'une chose, 
c’est que, chez l’animal, le réflexe existait. Nous n’avons pu établir son 
cheminement chez l’homme. Nous l’avons montré chez le lapin, le 
cobaye, le chien. 
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■Nous avons fait des recherches anatomiques; recherches histologiques 
qui permettent de constater l’existence de filets nerveux et de terminai¬ 
sons nerveuses d’une richesse très grande que, sous rinspiration de 
M le professeur Rénaux, nous avons reprises; nous avons vu la richesse 
exceptionnelle de la plèvre en filets nerveux de tous ordres, et de la 
facilité avec laquelle ils peuvent être traumatisés par une piqûre, ou une 

intervention. ■■17 

Avant essayé à peu près vainement de reproduire l’épilcpsie pleurale 
par piqûre de la paroi, nous avons dû recourir à l’excitation pleurale 
(injection d’alcool ou de teinture d’iode). 

L’anesthésie locale de la plèvre par la cocaïne n’étant pas suffisante 
pour empêcher les crises, nous avons cherché plus haut. 

La section des différents nerfs, le sympathique et le phrénique, n ont 
aucune action. Le pneumogastrique régit les phénomènes; la section du 
tronc au niveau du cou et du côté où l’on a injecté de la teinture d iode 
empêche la crise convulsive d’apparaître et si l’on excite la plevre du 
côté opposé par les mômes moyens, une crise intervient, ceci chez toutes 
les espèces animales. 

Nous avons cherché d’autres actions empêchantes; l excitation péri¬ 
phérique du pneumogastrique, soit par voie buccale, soit par voie péri¬ 
tonéale, soit par voie nasale (excitation de la muqueuse nasale par une 
poudre irritante) déterminait une inhibition de la crise convulsive. 

Nous avons montré le peu de réactivité nerveuse du péritoine, bien 
que son innervation soit la même. Nous avons montré l’mnocuite de 
l’injection d’air dans la plèvre, expérimenté divers excitants ou calmank 
nerveux : atrophine, morphine, apomorphine, chloral et l’influence 
empêchante anesthésique. . 

Nous avons essayé de déterminer les réactions de la plèvre expéri¬ 
mentalement infectée : plus l’infection était grave et ancienne, plus les 
réactions de la plèvre étaient estompées. 

Nous avons appliqué nos constatations aux accidents du pneumothorax 
artificiel. Nous savons que la théorie la plus en faveur est celle de 
l’embolie, mais la tolérance vis-à-vis des gaz introduits dans le courant 
sanguin exigerait que ces accidents fussent produits au bout d un cer¬ 
tain nombre de minutes de fonctionnement de l’appareil. Or, ils sont 
ou subits ou très tardifs et semblent calqués sur les accidents nerveux 
et les morts subites que l’on observe dans les simples épanchements. 


La prophijlaxie des accidents nerveux d'origine pleurale ; nous avons 
essayé de modifier la réneclivilé du pneumogastrique par des actions 
périphériques, au niveau du cou ou de la muqueuse nasale. Une injection 




de morphine qous a donné, jusqu’à présent, des résultats heureux, faite 
un temps suffisant avant le traumatisme pleural, thérapeutique ou 
expérimental. 

Pendant les années 1919 et 1920, de nouvelles recherches cliniques et 

expérimentalesnousont permis de vérifier l’exactitude de nos conclusions 
au sujet de la voie pneumogastrique du réflexe ; des tracés enregistrant 
la tension artérielle et la tension bronchique permettent de suivre la 
chute de la pression sanguine au moment où l’on excite la plèvre par 
une injection caustique; or cette chute ne se produit plus chez l’animal 
dont on coupe le pneumogastrique du cété seulement où l’on traumatise 
la plèvre, alors qu’elle est nette lorsque ce même nerf a été respecté et 
que le vague opposé a été sectionné. 

Chez un malade qui présenta à trois reprises de petites crises larvées 
d'épilepsie pleurale au moment où l’on faisait un pneumothorax artificiel 
dans des conditions particulièrement graves, nous avons pu enfin noter 
la chute de la tension artérielle, en même temps que se produisaient de 
curieuses modifications de la coagulabilité du sang et de la formule 
leucocytaire. 

Le shock pleural obéit donc, semble-t-il, à des lois très générales et 
paralèllement à d'autres shocks, tel que celui que provoque une injection 
de peptone. Nous poursuivons de nouvelles recherches qui nous amènent 
sur un terrain beaucoup plus vaste: celui des modes de réaction du 
pneumogastrique et de son rôle dans les shocks. 


Recherches sur l'anaphylaxie alimentaire 

i31, 77, 87). 

Le point de départ de nos recherches est ancien : nous avons observé 
un cas d'anaphylaxie sérique en 1917 et nous avons réussi la prophy¬ 
laxie anlianaphylactique, car il s’agissait d’un cas de tétanos grave 
dont la sérothérapie devait être poursuivie. 

L’anaphjdaxie aux œufs chez les malades suralimentés d’un service 
de tuberculeux, un cas remarquable d’asthme d'origine alimentaire, 
nous ont amené en 1919 et 1920 à des recherches plus étendues. 

La place qu’a prise l’anaphylaxie alimentaire en clinique a été bien 
précisée par le'récent livre de MM. Guy Laroche, de SAi.XT-Gmoxs et 
Pasteur-Vallery-Radot; son introduction de plus en plus fréquente dans 
l’étiologie des migraines, des urticaires, des troubles gastro-intestinaux 
de l’enfance, de l’épilepsie même, tend à devenir classique. 

Toutefois, les observations d’asthme d’origine anaphylactique et 
surtout d’origine alimentaire sont encore rares, 
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Daus un premier mémoire nous en avons étudié un cas remarquable, 
où l’éclosion à 50 ans d’un asthme dans des circonstances dramatiques 
s’expliqua par la découverte, après interrogatoire serré, de repas abon¬ 
dants de viande, de véritables bombances, où l'action de masse était 
évidente; la recherche des heures digestives, des albumines nocives, 
des réactions humorales; la provocation à volonté des crises par 
l’absorption, ignorée du malade, de peptone; la guérison enfin par 
l’antianaphylaxie extemporanée, donnent à ce cas son intérêt. 

Dans une revue critique ultérieure, appuyée sur de plus nombreux 
faits cliniques et sur des recherches de laboratoires, nous avons recher¬ 
ché les points originaux suivants : 

t» L'étude de la cutiréaction : lorsqu’on injecte sous la peau d’un 
sujet anaphylactisé la substance à laquelle il est sensible, on détermine, 
outre une réaction générale, une réaction locale avec œdème parfois 
douloureux et étendu : cette méthode de diagnostic est donc impossible à 
employer. L’intradermoréaction donne déjà des réactions moins violentes 
et la cutiréaction, bien^que moins fidèle, est en général suffisante. On a donc 
une arme entre les mains, pour dépister la substance incriminée. Dans 
l’anaphylaxie aux œufs, une goutte injectée dans le derme provoque un 
gonflement et une rougeur intenses : chez un individu normal le résultat 
est à peu près insignifiant. Dans l’anaphylaxie aux crustacés, le frottis 
sur une scarification nous a donné des résultats nets. Chez le malade 
qui nous a donné une si remarquable observation d’asthme provoqué 
par la viande de bœuf, l’intradermoréaction était nulle à l’œuf, remar¬ 
quable à la viande. 

Ce procédé nous permet de suivre les variations de la sensibilité 
anaphylactique des patients. 

2“ La désensibilisation ; soit un anaphylactique aux œufs; avant toute 
crise, la cutiréaction est vive; le lendemain d’un accident, elle est à peu 
près nulle : elle l’est tout à fait pendant un temps variable, 5 à 15 jours; 
pendant cette période, la sensibilité aux œufs sera diminuée et l’on peut 
obtenir la désenbilisaiion totale en faisant absorber au sujet des doses 
progressives du corps nocif, procédé différent de l’antianaphylaxie 
extemporanée. 

Seule la cutiréaction permet de juger cette phase de désensibilisation ; 
les procédés de laboratoire plus délicats (études des précipitines ou 
recherche des hétéroalbumines sont d’une complexité trop grande). 

Chez plusieurs de nos malades, nous avons pu suivre la phase favo¬ 
rable pour rechercher sans risque l’antianaphylaxie. 
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Cette recherche comporte un double intérêt : elle permet de suivre 
le point de passage entre l’état d'anaphylaxie et l’acquisition de l’immu¬ 
nité. Elle guide dans le choix du procédé thérapeutique et surtout dans 
le moment de notre action. 

30 Les procédés thérapeutiques : les succès de l’immunisation ex^m- 
poranée par le cachet de peptone ne doivent pas (faire oublier qu’il ne 
s’agit là que d'un moyen de fortune qui n’aboutit que très rarement à 
désensibilisation complète: c’est celle-là qu’il faut rechercher, comment 
y arriver? La plupart des sujets sont capables, après une crise violente, 
de supporter une immunisation rapide, en élevant rapidement les doses 
infimes du début, en ayant soin de vérifier leur tolérance par la 
cutiréaction. 

Nous avons, dans notre étude critique, révisé les faits que 1 on a 
cherché à faire entrer dans l’anaphylaxie alimentaire; pour la bien 
connaître, il ne faut pas la reconnaître trop souvent. 

L’exploration des fonctions pulmonaires 
par l’élimination provoquée (96). 

L’idée première était d’étudier les fonctions pulmonaires au moyen 
des procédés d’élimination provoquée comme l’a fait M. Achard avec 
l’éther, comme on le fait pour le rein. 

Les objections sont nombreuses. Le poumon est-il une glande comme 
le rein ou obéit-il à des lois physiques ? Peut-on juger du fonction¬ 
nement des poumons entiers, si une partie est lésée ? L’activité de la 
ventilation ne modifie-t-elle pas les résultats ? 

11 semble bien que l’orientation actuelle (avec les travaux de Bonn) 
assimile le poumon à un organe secréteur; l’idée d’une élimination 
provoquée ne peut donc être repoussée d’emblée. 

Ensuite il n’est intéressant d’appliquer ce mode de recherche qu’à des 
individus dont le parenchyme pulmonaire est supposé lésé sur une 
grande surface (les emphysémateux, les grands scléreux, les asthma¬ 
tiques); enfin, il ne s’agit que d’établir des points de comparaison; 
l’activité de la ventilation ne compense pas l’insuffisance pulmonaire. 

Recherche d’une technique : il fallait trouver un corps qui s’éliminât 
vite par les voies pulmonaires, ni toxique, ni douloureux, parfaitement 
identifiable, môme en doses infimes. 

Nous avons renoncé à l’éther, ti'op volatil; à l’essence d’ail, prati¬ 
quement ni absorbable, ni injectable ;< aux divers basalmiques qui ne 
s’éliminent par la voie bronchique qu’en faibles quantités. 
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Sur les conseils aimables de M. le Professeur Hügounenq, que nous 
remercions vivement de son appui, nous avons essayé l’eau de laurier- 
cerise, certains produits camphrés, mais surtout Vacélone. 

L’acétone, dilué au I/o, est injectable sous la peau et dans le muscle 
et absorbable ; non toxique (on pourrait injecter 15 gr. à l’homme et 
nous ne dépassons pas 0,50 à 1 gr.), l'élimination régulière est facile 
à contrôler. 

Le procédé est basé sur la formation d'iodoforme par l’acétone au 
contact de solution iodo-iodurée. 

Soit un sujet auquel on a injecté 0,50 d’acétone (dilué dans 2gr. 50 
d’eau), on fait barborter les gaz expiratoires dans un ballon contenant 
de la solution iodo-iodurée en présence de soude : on voit apparaître de 
l'iodoforme que l’on sent (c’est te premier signe) que l’on voit, que 
l’on pèse. 

Par le procédé de l’amidon et le calcul de l’iode restant, on suit, 
par des microdosages de demi-heure en demi-heure, l’élimination de 
l'acétone. 

Une partie de nos travaux a été faite sur des animaux: peu importe 
la dose; la captation du gaz est totale; l’expérience prolongée; les autres 
éliminations (urinaire et fécale) contrôlées. 

Chez l’homme: on ne peut, que dans des conditions de bonne volonté 
exceptionnelles, demander la récolte totale de l’expiration (en se ser¬ 
vant d’un masque à gaz); l’élimination urinaire (proportionnelle à celle 
du poumon et beaucoup moins forte) peut être suivie. 

On peut donner au malade, dans une corbeille métallique, vingt petits 
flacons à double tubulure avec la solution iodo-iodurée sodique; chacun 
est étiqueté pour une demi-heure; le malade y soufflera cinq minutes. 

L’élimination doit être surveillée pendant neuf à douze heures; chez 
un individu normal elle se maintient pendant cinq ou six heures sur 
une ligue horizontale : la chute se fait vers la vingtième heure ; les ondu¬ 
lations sont surtout nettes dans les quatre premières heures et dans les 
trois dernières. 

Chez un animal dont la ventilation pulmonaire est excitée (section du 
pneumogastrique) l’éliminalion est triple de la normale pendant trois 
à quatre heures (donc cette élimination est en rapport avec les fonc¬ 
tions pulmonaiies et pas seulement avec la rétention de l’acétone par 
le foie ou le sang). 

Puis elle diminue et se prolonge au delà de la normale, peut-être par 
suite du rôle du vague sur les échanges intra-pulmonaires. 

Chez un pneumonique l'élimination est précipitée: la ventilation n’est 
pas en cause, puisque au spiromètre la quantité d’air est peut-être moins 
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forte que normalement: il est probable que le fonctionnement du paren¬ 
chyme lui-même est augmenté au niveau dos parties restées saines; : 

Dans l'emphysème pulmonaire, avec ou sans scléroses, la fonction 
pulmonaire semble en cause; le parenchyme est déficient. Bien que 
l’activité de ventilation soit parfois augmentée (spiromètre), l’élimina¬ 
tion est très lente et prolongée et son seuil est beaucoup plus bas. 

Il est possible que la mauvaise évacuation de l'air résiduel alvéolaire 
soit en cause. 

On jugera des résultats thérapeutiques chez un emphysémateux 
soumis à l’hyperpression ou à l’iodure, chez un thorax rigide opéré, ou 
au cours de l’opothérapie pulmonaire. 

Enfin, les résultats ont été comparés avec les méthodes do Barcroft et 
de II.vcDANn pour le dosage de O et de CO dans l’air alvéolaire et le sang, 
et les trois procédés de microdosage de Mariotï pour l’évaluation de 
l’ionhydrogène dans le sang, de l’alcalinilé en réserve du sang et de CO 
de l’air alvéolaire. 

Ces méthodes ont été appliquées dans le laboratoire de clinique de 
notre maître M. le professeur Roque. 

Nous espérons, grâce à ces procédés de microchimie, arriver, comme 
les auteurs anglais et américains, à serrer le fonctionnement respira¬ 
toire; aujourd’hui nous n’en connaissons guère qu’un élément: la quan¬ 
tité d’air expirée. 

Recherches sur les albumines des crachats et des exsudats 
tuberculeux. La cyanoréaction (95). 

Au moment où apparut la tuberculine, on la soumit à des essais chi¬ 
miques de tous ordres, on nota qu’en sa présence la combinaison du 
bleu de Prusse par ferrocyauure de potassium et perchlorure de fer ne 
s’opérait pas. 

Des auteurs japonais ont rapproché ce fait de la forte toxicité du 
cyanure pour les cultures tuberculeuses et créé un complexe de cyanure 
double d'or et de cuivre, pour essais expérimentaux et thérapeutiques. 

Si l’on emploie en dilution suffisante 1 cc. de ferrocyanure, 2 à 3 
gouttes de tuberculine pure arrêtent la réaction au perchloi'ure. 

Nous avons recherché, avec M. Morexas, cette action dans les crachats 
filtrés de tuberculeux, dans des exsudais méningés ou pleuraux; nous 
étions gênés par les albumines précipitées parle ferrocyanure; il fallait 
donc précipiter préalablement les albumines par la chaleur ou l’acide 
trichloracétique. Alors que cette précipitation était faite, on avait encore 
par l’acide azotique une seconde précipitation; et même, à ce moment, 
le ferrocyanure donnait encore une légère précipitation. 
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H semble que deux réactions marchent de pair : la fixation du cya¬ 
nure par la tuberculine empêchant la réaction du bleu de Prusse, et la 
précipitation successive de plusieurs catégories d'albumine : l’une par 
l’acide trichloracétique, l’autre par l’acide azotique, la dernière par le 
ferrocyanure. _ 

La recherche de la cyanoréaction peut être un moyen de diagnosticj 
dans du filtrat de crachats débarrassés par l’acide azotique des albumi¬ 
noïdes, on observe l'arrêt de la réaction au bleu, s’il s’agit de tubercu¬ 
leux; mais cela ne constitue qu’une adjonction à la recherche de l’albu- 
mino-réaction et une complication souvent inutile de la méthode du 
jirofesseur Roger qui a donné des résultats excellents pour le dépistage 
des tuberculeux. 

Mais pour le liquide céphalorachidien, on peut avoir un moyen de 
diagnostic rapide qui semble, d’après lü liquides céphalorachidiens 
normaux et 7 tuberculeux, avoir de la valeur. 

En tout cas, ces précipitations en cascade des albumines dans les 
exsudais des tuberculeux paraissent une question à approfondir. 


Ii'urocutiréaction (92). 

Ce procédé a été récemment proposé par Wilurolz pour apprécier la 
quantité d’anticorps tuberculeux éliminés par les urines. La technique 
est la suivante : les urines sont réduites dans le vide de dix fois leur 
volume, et une goutte est introduite dans le derme ou appliquée sur 
une scarification comme si l’on se servait de tuberculine. 

Ce principe n’est pas à l’abri de toute critique, et le procédé ne 
saurait être mis en parallèle avec la recherche des anticorps par la 
déviation du complément préconisé par M. le professeur Teissier. 

L’expérience montre que la méthode est souvent en défaut, soit 
comme arme de diagnostic, soit pour un pronostic d’évolution; les 
variations de la réaction cutanée ne sont pas, en elïet, en rapport avec 
la marche de l’alïection lorsqu’on fait l’épreuve en série chez le même 
malade. 

11 ne s’agit donc là, pour le moment du moins, que d’une curiosité 
de laboratoire clinique. 




U.- ETUDES SUR LES REACTIONS DES SEREUSES 


Les pleurésies et les péritonites paludéennes (73, 88, XXIII). 

Dans la riche symptomatologie viscérale du paludisme, les pleurésies 
et les péritonites n’ont pas été signalées isolément : on connaît bien la 
périhépatite et la périsplénite des lieux paludéens, mais l’existence de 
pleurésies aiguës franches avec épanchement n’avait pas été mise en 
lumière. 

Les caractéristiques de ces accidents sont leur acuité et leur caractère 
hémorragique. 

Presque toujours, le liquide se développe, au cours d’un accès de 
paludisme, de façon très rapide; en 2 ou 3 jours il atteint son plein 
développement : chez l’un de nos malades 1 ascite se développa en 4 à 
5 jours, resta à là période d’état pendant 48 heures, puis disparut en 
5 jours. 

Le liquide a une réaction polynucléaire avec de nombreux globules 
rouges : l’hématozoaire n’a pu s’y déceler. 

Chez tous nos malades nous avons fait toutes les recherches de 
laboratoire nécessaires pour éliminer la tuberculose et la syphilis ; et le 
paludisme semble bien avoir été le seul agent en cause : il ne pouvait 
s’agir en effet ni de pleurésies cardiaques, ni d’épanchements urémiques. 

En dehors de l’intérêt clinique de ces observations, il est intéressant 
de vérifier que l’hématozoaire est capable d’agir sur tous les organes de 
façon directe. Et le caractère hémorragique de ces lésions est à 
rapprocher des pneumonies rouges aiguës qui ont été étudiées par les 
médecins des troupes coloniales. 

La prophylaxie des séquelles de pleurésie et l'injection huileuse 
intrapleurale (89, XI). 

Préoccupé d’éviter chez les pleurétiques la formation d’adhérences 
dont on connaît le pronostic assez grave et les conséquences immédiates 
ou éloignées sur le cœur, les côtes, le rachis, le diaphragme, le poumon 
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même, nous avons essayé les dilïérentes techniques proposées : gymnas¬ 
tique respiratoire, procédés divers de compression thoracique, hélio¬ 
thérapie; mais, dans la clientèle hospitalière du moins, ces méthodes ne 
peuvent être poursuivies assez longuement pour donner des résultats. 

D’autre part, les ponctions avec insufflation consécutive d’oxygène ou 
d’azote ne sont pas toujours aussi efficaces qu’on l’a soutenu; enfin 1 in¬ 
jection de substances antiseptiques dans la plèvre ne peut être faite en 
quantité suffisante pour assurer une action microhicide vis-à-vis du 
bacille de Koch. 

En laissant de côté les risques de tuberculisation pulmonaire que l’on 
fait courir à ses malades, peu importe que l’on ponctionne précocement; 
il ne semble pas qu’ainsi l’on évite la symphyse tardive. 

En somme, si nous nous plaçons au point de vue des adhérences, notre 
action thérapeutique est restreinte. L’abstention, la ponction sont aussi 
inefficaces; la disparition lente ou rapide de l’épanchement n’engage 
pas l’avenir. 

Nous avons introduit dans la plèvre un corps isolant, l’huile, qui, dans 
notre pensée, devait s’interposer entre les feuillets enflammés. 

Les résultats expérimentaux et les observations que l’on trouvera 
relatés in extenso dans les thèses de notre élève Hin.vult nous ont paru 
favorables. 

11 suffit, au cours d’une ponction exploratrice ou évacuatrice, d’intro¬ 
duire 10 à 30 cc. d’huile antiseptisée ou non. 

L'innocuité de cette méthode est absolue : chez les 20 malades chez 
lesquels nous l’avons essayée, aucun accident ne s’est jamais produit. 

D’autre part, nous l’avions employée pour la première fois avant la 
guerre et plusieurs de nos malades ont pu faire leur campagne de fan¬ 
tassin : radioscopiquement même ils ne gardaient aucune séquelle. 

11 nous semble donc logique de proposer chez les pleurétiques une 
injection intrapleurale d'huile; l’expérimentation montre qu’elle se 
résorbe très tardivement, qu’elle réalise un pansement isolant, qu’elle 
évite les adhérences; mais on n’oubliera pas que l’on se trouve en face 
d’une lésion tuberculeuse qui doit être traitée par un long repos. 

Les réactions tuberculeuses de l’ascite cirrhotique. 

L’autosérothérapie (24, 36, 42, 76). 

Pendant trois ans, sous l’inspiration de notre maître, M. le professeur 
Roque, nous avons poursuivi des recherches sur la nature de l’ascite 
dans les cirrhoses. 

Nous avons considéré ces travaux comme une première étape dans 
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l'étude des relations de la tuberculose et de la formation des cirrhoses 
hépatiques. 

En abordant la question d'une façon un peu détournée, nous espé¬ 
rions la pénétrer plus profondément. 

En outre, l'évolution d'une cirrhose de L.vennec et l'apparition d'une 
ascite sont des faits isolables, même en tenant compte de la doctrine de 
l'hypertension porlale; leur éclosion peut se faire parallèlement. De 
plus en plus, le péritoine, dans l’évolution des cirrhoses, prendra un 
rôle autonome; il peut agir pour son propre compte et obéir à des 
causes étiologiques différentes. 

Telles sont les raisons pour lesquelles nous avons cru devoir nous 
occuper en première ligne du liquide ascitique et laisser au second 
rang le parenchyme hépatique. 

Nous avons pu, dans le service de notre maître, M. le professeur 
Roque, réunir vingt observations complètes avec autopsie et examens 
de laboratoire, réparties en cinq groupes : 

l” Celui des ascites liées à des lésions tuberculeuses du foie ou du 
péritoine indiscutables à l'autopsie; la nature de la cirrhose étant 
laissée de côté, celle de l’ascite ne saurait être discutée; 

2° Celui des péritonites tuberculeuses évoluant en môme temps que 
la cirrhose, la nature tuberculeuse de l'ascite ne permet pas absolument 
de juger de celle de la lé.sion hépatique, mais autorise à des présomp¬ 
tions ; 

3» et 4“ Celui des cirrhoses de L.vexnec évoluant chez un tuberculeux 
pulmonaire, que les lésions des poumons aient été nettes du vivant du 
malade, ou qu’elles n’aient été constatées qu’à l’autopsie, discrètes et 
silencieuses; 

o« Les cas où l'autopsie elle-même ne nous a permis de rencontrer 
aucun foyer ancien ou récent de tuberculose et où le laboratoire seul 
alTirma que la tuberculose avait régi l’ascite. 

Sur les sept observations de ce cinquième groupe, une seule jusqu’au 
bout ne présenta aucun signe de tuberculose dans les multiples examens 
de laboratoire qu’elle provoqua. 

Il nous semble donc qu’une ascite se développant au cours d’une 
cirrhose (de Laen.nec) a, dans l’immen-se majorité des cas, des réactions 
tuberculeuses. 

Nous voudrions maintenant essayer d’établir Yorigine (uberculeuse^ 
Les objections sont de divers ordres : 

1" Si l’ascite présente des caractères tuberculeux, c’est que parallèle¬ 
ment à la cirrhose s’est développée une péritonite tuberculeuse. 11 fau- 



drait alors sous-entendre qu’à toute ascite à réaction tuberculeuse cof- 
respond une péritonite tuberculeuse. 

La présence du bacille de Koch dans le liquide péritonéal ne permet 
pas à elle seule d’affirmer l’existence anatomique ou clinique d'une des 
formes actuellement décrites de la tuberculose péritonéale. 

2» Presque tous les cirrhotiques meurent avec de la tuberculose pul¬ 
monaire; cachectisés, ils se tuberculisent dans nos salles d’hôpital. Mais 
il est bien des cirrhotiques qui meurent sans signes de tuberculose 
évolutive du poumon ou d’autres organes; nous avons pu en réunir 
huit cas personnels. 

On pourra toujours répondre à des recherches prouvant qu’une ascite 
est tuberculeuse, que ce caractère lui a été conféré secondairement par 
la tuberculose évoluant en quelque autre point de l’organisme. 

Et l’on a constaté que, dans bien des cas, le liquide retiré par les pre¬ 
mières ponctions ne tuberculise pas le cobaye, mais qu’il le faisait 
après un séjour prolongé du malade à l’hôpital. 

En tout cas, l'on a pu tuberculiser des cobayes avec des liquides ascitiques 
provenant de sujets atteints de cirrhose de Laennec, chez lesquels l’autopsie 
n’a pas permis de constater l’existence des signes classiques de la péritonite 
tuberculeuse. 

Nous ne partageons pas l’opinion suivant laquelle la sérosité périto¬ 
néale se tuberculise secondairement au contact de l’intestin; il faudrait 
admettre que le bacille est capable de traverser toute la paroi intesti¬ 
nale pour tuberculiser directement le liquide et tabler sur des résultats 
d’inoculations négatives faites dans les premiers jours de l’apparition 
de l’ascite. Or, nous avons obtenu des inoculations positives avec des 
malades qui venaient d'entrer à l hôpital, qui n avaient jamais vécu dans 
un milieu de tuberculeux et dont l’ascite était toute récente. 

Les ascites des cardiaques, des brightiques, des cancéreux auraient 
autant de raison de se tuberculiser secondairement; elles n’en font rien. 

3“ Chez tous les malades on retrouve une tuberculose, ou manifeste 
ou larvée, qui donne aux humeurs, à l’ascite, des réactions, une nature 
tuberculeuse. 

Nous avons eu quelques observations où la source de tuberculose 
na pu être décelée en aucun point, mais il est évidemment impossible 
de prouver qu’un individu n’a pas en quelque point de son économie 
un foyer tuberculeux, fùt-il microscopique. 

Nous pensons que notre démonstration garde encore sa valeur, 
même en accordant que nos malades avaient un foyer tuberculeux 
intime. 
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Le péritoine a le (Troit de faire (au cours de la cirrhose dë Laennec 
et sous une évolution larvée) de la tuberculose, sans l’intervention 
d’autres organes. 

4“ Enfin nous rencontrons la théorie solidement construite de 
l’hyperiensioti portale, par M. le professeur Gilbert et son école, qui 
domine toujours la pathogénie de toute ascite consécutive à une 
cirrhose. Nous estimons qu’elle doit garder une place capitale. 

Cette théorie repousse deux des explications de l’ascite : celle de 
l’infection et celle des troubles des échanges osmotiques, qui nous pa- 
raitra également insuffisante, car les troubles osmotiques n’expliquent 
ni les phénomènes d’hypertension portale, ni l’état anatomique du 
péritoine. 

La doctrine de l’infection est repoussée pour ces raisons : 

Les corps étrangers introduits dans le péritoine aseptiquement ne 
provoquent point d’épanchement et rien ne vient prouver l’infection; 
ia cytologie la réfute. Mais nous savons les résultats tuberculeux positifs 
obtenus dans des ascites fraîches et le peu de valeur des placards 
endothéliaux; comment expliquer, sans l’infection, la puissance des 
ascites avant que l’obstacle mécanique ait établi un barrage à la circu¬ 
lation veineuse hépathique et créé l’hypertension portale? Comment 
des scléroses suffisantes du foie restent-elles anascitiques ? L’expérimen¬ 
tation, bien que produisant par les toxines tuberculeuses toutes les 
formes de sclérose hépatique, n’arrive pas à reproduire l’ascite. 

Si l’hypertension portale est manifeste cliniquement, rien dans la 
clinique ne démontre l’absence d’une infection : ni l’apparition d’épan¬ 
chements non tuberculeux (citée par Barjon), ni l’influence favorisante 
du repos, ni les hémorragies gastro-intestinales après la ponction. 

L’inflammation péritonéale est la cause surajoutée qui provoque l’ascite 
traduite, selon les cas, par un simple dépoli ou par une inflammation 
vraie, avec rougeur plus ou moins intense et exsudât fibrineux ayant 
entraîné quelques adhérences. 

Cette péritonite peut être simplement irritative, due aux causes qui 
ont produit la cirrhose, ou à ce que les origines sous-péritonéales de 
la veine porte sont lésées. 

Nous concluons, avec notre maître, que l’ascite des cirrhotiques 
présente, dans la presque totalité des cas, des réactions qui indiquent 
sa nature tuberculeuse : nous pensons qu’à côté de l’hypertension 
portale un élément infectieux est nécessaire pour provoquer le déve¬ 
loppement du liquide : la tuberculose est en cause dans l’immense 
majorité des cas, créant des péritonites tuberculeuses plus ou moins 
frustes et souvent difficiles à dépister. 
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M. le professeur Roque nous a engagé à vérifier l'efficacité de Vauto- 
sérothérapie essayée chez des ascitiques, au cours de péritonites tuber¬ 
culeuses (et môme de péritonites cancéreuses pour servir de points de 
comparaison). Elle ne nous a donné que des résultats négatifs; en Outre, 
une récente observation (76) m'a montré que cette pratique n’était pas 
toujours inofiensive et qu’on pouvait, par l’injection de liquide bacilli¬ 
fère dans le tissu cellulaire sous-cututané, produire des abcès froids 
qui demeurent des foyers tuberculeux dont l’avenir est inconnu. 

















III. - PATHOLOGIE PULMONAIRE 


L’hydatidose pulmonaire (83, 102, 103, VIII). 

La guerre nous a fait observer six cas de kystes pulmonaires qui 
provenaient de régions éloignées de la nôtre (où ils sont rares). 

Appelé à prendre des décisions opératoires, nous avons reparcourü 
les observations antérieures et constaté que l'intervention systématique 
n’élait pas toujours justiliée. 

Une notion, établie par Dévé, n’est pas assez courante, celle de la 
guérison spontanée des kystes par vomique curatrice, plus fréquente 
qu’on ne le croit, surtout daûs les Landes. 

Dès lors, ce qui compte, c’est Vinfeciion pulmonaire et d'autre part 
Y infection kystique: là encore les idées courantes sont trop schématiques : 
on admet l’infection du kyste, sa rupture, et par son canal, l’infection 
pulmonaire. 

C’est le contraire qui se produit souvent. 

De nos constatations anatomo-cliniques, de la lecture intégrale des 
observations nous avons retiré l’opinion que : 

1“ Le poumon réagit toujpurs au voisinage d’un kyste, d'abord par la 
compression, mais aussi par une micro infection que l’on saisit sur les 
pièces opératoires ou d’abattoir; 

2“ C’est cette infection qui agit sur le kyste et l’infecte secondai¬ 
rement, déterminant ainsi quelques cas de rupture; 

3” C’est elle qu’il faut donc dépister précocement, dans des signes de 
pneumonie bâtarde, de réaction pleurale, de mauvais état général 
infectieux ; et cela est facilité parce qu’elle évolue toujours en plusieurs 
temps ; 

4“ Dès qu’on l’a constatée, il faut opérer de suite, car elle conduira 
le kyste à la suppuration, et le pronostic des kystes rompus et infectés 
est bien plus grave ; 

•5» Mais il ne faut pas considérer comme urgente l’intervention .sur 
un ;kyste stérile, porté par un malade apyrétique, dont l’ausculiatiou 

3 
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est négative, l’expectoration nulle et la radioscopie normale. 11 a vrai¬ 
ment trop de chances (75 à 80 »/» d’après le savant hydatologue de 
Rouen) pour guérir par une vomique claire et définitivement. 

Nos idées opératoires sont à retoucher : il faut que le médecin prenne 
le premier rang et que, à l’affût des signes pulmonaires, persuadé qu’ils 
n’évoluent jamais qu’en deux temps, il dicte en temps utile l’inter¬ 
vention. 

La gravure, extraite d’un article de la Revue de Médecine, se rapporte 
à l’observation d’un des malades qui présenta une suppuration pulmo¬ 
naire en deux temps : d’abord des poussées de broncho-pneumonie 
subfébrile, puis, dans la phase ultime, éclata une pleurésie interlobaire 
avec pneumonie grise suppurée qui emporta le malade, malgré 1 inter¬ 
vention; il est remarquable que le liquide kystique demeura clair au 
milieu de ce tissu suppuré; ainsi est démontrée l'indépendance rela¬ 
tive des suppurations pulmonaires et des suppurations hystiques. 


Les fonctions et les paralysies du diaphragme 
(47, 48, 71, 91, 100, XIV). 

Des modes d’examen de la fonction respiratoire, chez les nerveux et 
surtout chez les tabétiques, le plus immédiat est la simple inspection du 
thorax; on est frappé par la fréquence de l’acte respiratoire (même en 
dehors de conditions inflammatoires récentes de l’encéphale), qu offrent 
beaucoup de nerveux organiques. Leur mode de respiration est aussi 
souvent modifié, une respiration abdominale remplaçant brusquement 
une respiration costo-supérieure. En un mot, il y a instabilité des mou¬ 
vements thoraciques. 

La cijrtométrie des tabétiques montre que leur thorax prend une 
ampliation variable d’une révolution respiratoire à l’autre: chez les 
hémiplégiques, le côté hémiplégié respire moins bien. 

Mais le gros de nos recherches a été fait devant l’écran radioscopique 
ou sur la plaque radiographique. 

Nous avons mensuré l’ampliation de diaphragmes normaux et trouve 
avec l’orthoscopie des chiffres bien supérieurs à ceux généralement 
cités: 4 à 6 centimètres; nous avons noté les à-coups formidables du 
diaphragme chez certaines hystériques, tandis que celui des chorées ne 
participe pas aux mouvements désordonnés des muscles des membres. 

L’est chez les tabétiques que s’observent les troubles les plus nets. 
Il y a d’abord une différence de l’ampliation d’une inspiration à l’autre, 

variant parfois du simple au double. . , 

Ensuite, existe une brusquerie du départ du diaphragme, qui sélevo 



avec des à-coups que l’on ne peut mieux comparer qu’à la projection de 
la jambe durant la marche de l’ataxiqué. 

Puis c’est une asynergie entre les deux moitiés du diaphragme; l’une 
a parfois accompli son élévation que l’autre en est encore au point de 
départ; il y a parfois de véritables mouvements de bascule, comme 
ceux des plateaux d’une balance. 

Ce qu’il y a de plus singulier, c’est la formation d’ondes anormales de 
contraction qui, par leur fréquence et leur spécialisation à l’ataxie 
locomotrice, constituent vraiment un nouveau signe de tabes, d’autant que 
nous avons pu les fixer sur la plaque radiographique. 

Ces ondes partent des portions périphériques du diaphragme pour se 
diriger vers le centre, à la façon d’une vague, et durent tout le temps 
d’une révolution respiratoire: chez les malades qui l’offrent, elles se 
répètent presque à chaque mouvement avec une intensité variable, mais 
sont toujours visibles; sur le cliché, elles donnent l’impression d’un 
petit sillon de 1 à 2 centimètres de haut interrompant la coupole dia¬ 
phragmatique. Ces clichés ont pu être obtenus avec l’instrumentation 
de la clinique de M. le professeur Roque (radiographies au 100», de 
seconde). 

Ces ondes et ces sillons révèlent une ataxie localisée, de sorte que la 
partie innervée par les derniers rameaux des intercostaux ne fonc¬ 
tionne pas en même témps qne la partie centrale sous la dépendance 
du phrénique. 

La spirométrie appliquée à ces différents malades (hémiplégiques, 
choréiques, tabétiques) nous a prouvé à quel point ils ventilaient mal 
leur poumon. Leur indice respiratoire est parfois diminué de 50 “/«, 
ainsi que l’air courant. 


En observant pendant la guerre des hernies diaphragmatiques par 
projectile, nous avons eu à poser leurs indications opératoires (71). 

Mais nous avons retrouvé une lésion curieuse: l’hémiatrophie du 
diaphragme (91, 100, XIV). 

Le muscle se laisse refouler dans le thorax, entraînant les viscères 
abdominaux.; en ectopie intrathoracique, sans hernie véritable. 

Le diagnostic est exclusivement radiologique. On peut, pour diffé¬ 
rencier la hernie vraie de l’hémiatrophie, se baser sur: 

a) L’ombre en forme de coupole, placée au-dessus de la zone aérique 
gastrique, bien due au diaphragme et non à la paroi de l’estomac elle- 
même. Si on fait pencher le malade en avant, tout en maintenant 
l’écran perpendiculaire au sol, on voit la coupole linéaire se trans¬ 
former en une bande plus épaisse, 
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h) Si, après ingestion de bismuth, on donne une potion de Ëivierë, 
la bulle gazeuse augmente de volume, la coupole reste fixe, le niveau 
liquidien s’abaisse de près de 3 centimètres. 

c) Dans l’hémiatrophie, les mouvemeuts respiratoires du diaphragme 
persistent, dans un sens logique. Dans la hernie phrénique, la ligne 
mince s’élève dans l’inspiration, surtout en électrisant le phrénique 
au cou. 

d) Dans la hernie, on a souvent un estomac avec encoches et bilocu- 
lation; dans l’hémiatrophie, on a modification de la position, mais 
rarement de la forme. 

L’abstention est de rigueur et ce n’est qu’exceptionnellement que 
la chirurgie peut reprendre ses droits. 


Pneumococcies et pneumobacillémies 

(29, 30, 41, 43, 44, 5S, XXIX). 

Nos recherches sur le pneumobacille de Friedl-ender ont été de deux 
ordres : Obsercations cliniques et reproduction expérimentale des lésions 
de la pneumonie pneumobacillaire chez l’animal. 

Y a-t-il des pneumonies franches à pneumobacilles ? 

Le litige est déjà ancien. A l’opinion uniciste, représentée én France 
par Netter, Landouzy et en Allemagne par l’école de Fr.enkee, s’est 
opposée la pluralité microbienne de la pneumonie, proclamée par 
Weichselbaum, puis Moïsejew (de Pétersbourg), Koeawa, Piiilirpi, 
Déco, etc. 

On peut séparer les faits de « Pneumonie à pneumobacilles » en trois 
catégories : 

A. — Type pneumonie lobaire. — 11 réalise à peu près tous les carac¬ 
tères du bloc hépatisé par le pneumocoque, homogène, ferme, ne crépi¬ 
tant plus sous le doigt, qui plonge au fond de l’eau. A la coupe, il 
s’écoule une sérosité visqueuse. La surface est granuleuse, de transpa¬ 
rence un peu vitreuse. Il y a toujours réaction pleurale. 

B. — Type broncho-pneumonie pseudo-lobaire. - La plèvre est toujours 
touchée. 

Le poumon a une hépatisation d’un lobe. Le pus est visqueux, fdant, 
poisseux, souvent hémorragique. Il dégage une odeur de viande ou de 
corne brûlée. 

Le gros foyer hépatisé est entouré d’autres noyaux de la grosseur 
d’une noix qui comprennent deux zones : l’une centrale rouge sombre, 
presque noire, l’autre périphérique grisâtre ; le largo noyau central est 
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5 par la juxtaposilion de plusieurs îlots bronchopneumoniques en 
|mosaïque. 

Q _ Tijpe pseudo-pneumonique. — Le plus caractéristique, différant a 
1 fois de la broncho-pneumonie et de la pneumonie vraie; un lobe est 
,„ris dans sa totalité. La partie périphérique garde une teinte grise, 
Jirant parfois sur le jaune. La masse centrale est rouge foncé; sans 
juxtaposition de foyers bronchopneumoniques. 

I toucher on éprouve une sensation visqueuse, différente du loyer 
grenu de l'hépatisation rouge. 

Enfin, la portion centrale est le siège d'hémorragies, les unes récentes, 
k autres créant des pertes de substance des cavités à parois anfrac- 
Luses, renfermant à l’état pur du bacille de Friedlæxder. 
f En somme, il s’agit d’une forme qui se différencie delà pneumonie 
Lie par les contours irréguliers de ses foyers et leur double coloration 
frise et rouge. 

Histologiquement on trouve ces deux caractères : absence presque 

nplète de fibrine, masses énormes de pneumo-bacilles distendant les 
Alvéoles, 

genèse du processus infectieux semble celle-ci : 
la) Au début, l’hépatisation serait faite par les bacilles. 11 ne se forme 
pas d’hépatisation rouge, mais dès le début de l'hépatisation grise. 

A un stade correspondant à l’hépatisation grise de la pneumonie à 
pneumocoques les leucocytes apparaissent. 

\c) Le dernier stade est un processus hémorragique. 
jEnfin, lorsqu’il y a thrombose des vaisseaux, il y a nécrose, hémor- 
' j®gie et abcès. 

^es cas cliniques se groupent eu deux catégories : 

Ceux qui ont les caractères de la pneumonie à pneumocoques, ayant 
guéri franchement ou après quelques complications (abcès du poumon 
et intervention), ou terminés par la mort; bacille de Friedlænder dans 
les crachats et dans le sang, quelquefois associé au pneumocoque, le 
plus souvent à l’état pur; 

_|2‘’ Les cas plus fréquents de pneumonie atypicque, de pseudo-pneumonie 
d’allure grave. 


In somme, ce qui reste discuté, c’est la pneumonie pure. 

[c'est ce point que nous avons cherché à vérifier par l’eæpérimen- 
t^ion. 

[®rrois modes d'action peuvent créer trois sortes de pneumonies : 
l’inhalation, l’injection dans le torrent circulatoire et l’injection en 
plein parenchyme, 
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L’injection dans le sang ou sous la peau d’une culture crée une 
septicémie mortelle à brève échéance, avec foyers de broncho¬ 
pneumonie. 

L’injection de cultures très diluées en plein parenchyme où l’inha¬ 
lation arrive à reproduire de vrais foyers pneumoniques. 

Ceux-ci, au microscope, permettent de saisir vif un processus 
intéressant ; les bacilles envahissent d’abord les alvéoles dans les¬ 
quels ils ont pu pénétrer. Puis, une partie d’entre eux, avant d’avoir 
créé la réaction leucocytaire et épithéliale, envahit les voies lympha¬ 
tiques qui en sont alors bourrées, remontent jusqu’aux bronchioles 
susjacentes, y passent et envahissent, semble-t-il, avec prédilection, les 
glandes. De là, dans un second stade, les bacilles envahissent les 
alvéoles périphériques. 

Parallèlement à ces recherches, nous en avons entrepris d’autres 
sur la péritonite à Pn. de Friedlænder, plus intéressante ponr les 
chirnrgiens que pour les médecins, sur les pleurésies à Pn., et enfin, 
chez une de nos malades à septicémie traînante, nous avons tenté, 
avec la collaboration de M. Lévy, un vaccin antipneumobacillaire. 
Chez nos malades, le sang agglutinait le germe étudié. 

En résumé, le pneumobacille garde toujours, vis-à-vis du pneumo¬ 
coque, un rôle secondaire, mais est capable de créer de très compa¬ 
rables lésions. 

Nous avons étudié une épidémie familiale de pneumonie développée 
dans une habitation isolée; nous avons pu retrouver le point de 
départ de la contagion, ses étapes successives chez les différents 
membres de la famille, les formes cliniques diverses évoluant suivant 
les différents malades, et surtout fixant le temps d’incubation 
(8, 49, 52, V). 

Ces épidémies, étudiées au complet dans la thèse que nous avons 
inspirée à Toürnier-Lasserve, sont plus fréquentes qu’on ne le pense, 
et l’on en a observé d’autres cas pendant la guerre. 


La tuberculose par eusemencemént pleural 
(69, 84, 101, VII). 

Sans les opposer par une schématisation excessive, on peut distinguer 
plusieurs types de symphyse pleuropulmonaire. Les unes secondaires à 
des lésions pulmonaires, tissu inflammatoire pauvre en foyers tubercu¬ 
leux, n’ont pas de tendance à évoluer pour leur propre compte et se 
bornent à édifier un tissu cicatriciel sans vitalité tuberculeuse intrin¬ 
sèque : celles-là accompagnent les lésions pulmonaires apicales ou juxta- 
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prolongé de toute pleurite à tendance syinphysaire. 


Les plaies de poitrine et la tuberculose traumatique 

(62, 63, 11, 74, 82, IV). 

Dans ces études de médecine de guerre, nous avons recherché surtout 

les ségTles des plaies de poitrine cher éoj) blessés de po.lnne (29a 

dans le premier travail de M.4LESPINE). 
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Elles sont constituées : 

a) Par des adhérences pleurales de différents types (symphyse totale, 
sinus comblés, etc.). 

b) Par des troubles fonctionnels variés : dyspnée, douleurs, toux, 
hémoptysies. La clinique, la radioscopie et l’examen des crachats per¬ 
mettent seuls de juger de leur importance réelle. 

c) Par des lésions de sclérose et d’emphysème, localisées ou généra¬ 
lisées, peu étudiées jusqu’alors et d’importance croissante à mesure que 
la blessure est plus ancienne. 

d) Par des manifestations infectieuses dans la coque du projectile 
(abcès aréolaires, foj'ers de pneumonie hyperplasique, etc.). 

e) Par des troubles nerveux variés (réflexes pleuraux, lésions du 
plexus pulmonaire, cardiaque, etc.), difficiles à systématiser en des 
syndromes forcément artificiels. 

Les indications de l’extraction des corps étrangers intra-pulmonaires 
sont absolues (pleurésies purulentes, gangrènes, fistules, etc.) ou rela¬ 
tives.(projectiles enchatonnés, sclérose, etc.). 

Malgré le perfectionnement et la multiplicité des techniques de locali¬ 
sation et d’extraction, tous les projectiles du poumon ne doivent pas 
être enlevés d’une façon systématique. 

Beaucoup de corps étrangers intra-pulmonaires restent bien tolérés. 
On en jugera par l’ancienneté de leur séjour dans le poumon, par l’ab¬ 
sence ou l’insignifiance des troubles fonctionnels, par la nullité des 
signes fournis par la clinique, la radioscopie et l’examen des crachats. 

La tuberculose traumatique a été remise à l’ordre du jour par la 
guerre. Pour admettre son existence chez les blessés de poitrine, il 
faut s’abriter derrière une critique sévère. Je demande en ce cas un 
triple critérium. 

1) Criiénum étiologique. — La date du traumatisme et celle d’appari¬ 
tion des premiers signes de tuberculose sont capitales à fixer : quels 
délais faut-il admettre entre les deux ? Trois mois est le chiffre adopté 
par les auteurs; au fond, on ne peut préciser. 

Le séton pulmonaire par balle ou éclat ne semble presque jamais en 
cause; le projectile inclus, pas davantage. 

Ce qui importe, c’est la vaste plaie de poitrine qui entraîne une lon¬ 
gue suppuration, un alitement prolongé, dont on devine l’importance 
dans l’éclosion d’une tuberculose. 

On ne doit pas négliger la propension des malades à tout rattacher au 
traumatisme (qui semble exercer aussi une séduction sur quelques 
esprits médicaux), l’intérêt pour le malade (blessé ou accidenté) à placer 
une blessure à la base de sa phtisie. 
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L’asthme traumatique iX). 

Deux observations d'astbin. consécutif à <>-,■*? 

(plaies du vague, plaie do rachis) nous onia,«eue a ces conclusions . 

üne cause d'irrilalion du centre respiratoire 
leur sensitif en lelatlon avec ce centre est susceptible de faire appa.a, 
tre un accès d’asthme, 
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Expérimentalement, si, par l’excitation du vague ou du bout central 
du nerf sectionné, on ne réussit pas à provoquer chez l’animal en expé¬ 
rience le tableau clinique complet de l’accès d’asthme, les phénomènes 
spasmodiques que l’on observe, surtout lorsque la galvanisation se pro¬ 
longe, aboutissent à un ensemble de troubles respiratoires qui rappel¬ 
lent le syndrome asthmatique. 

L’asthme, lié à une lésion du nerf pneumogastrique, est toujours 
consécutif à une action irritative du tronc nerveux. La destruction du 
vague entraîne des troubles respiratoires d’un ordre tout différent. 

Les constatations expérimentales semblent confirmées par les données 
cliniques suivantes : des accès d’asthme vrai ont été observés au cours 
de compressions ou de lésions du nerf pneumogastrique chez des sujets 
présentant des affections médiastinales et, en particulier, chez d’anciens 
blessés de poitrine et chez certains tuberculeux. 




lY. - PATHOLOGIE ENDOCRINIENNE 


L’infantilisme régressif (26, SI, 39). 

Tl V a longtemps que le type clinique dont nous nous sommes spécia- 

^ i avait été noté Nous avons reproduit dans notre mémoue 

deTotovalns aussi étranges que vivantes relatées par Unnsv lors de 
"agne d’Egypte, dans l éditinn de 1812 de ses ntento.res de 

T'S Surs d’adultes vigoureux ayant acquis 1. plein dévelop- 
pe^nUe leirloroe physique, d. leur intelligence et de leur valeur 

"’lln'iour, sous une influence quelconque, traumalisme ou maladie 

inLtieuse leurs testicules sont frappés et s’atrophient (dans un delai 

de six moi; d un an). Peu de temps après, le malade 
fonctions génésiques baissent, que le coït devient impossible, état de 
frigidité complet; la barbe disparaît petit à petit; le système pileux 
redevient celui d’un jeune homme qui touche a la puberte. 

D'autre part, l’ensemble des traits perd le caractère viril; le nez 
s’éfargit un peu; les joues deviennent plus grasses; le cou plus grêle; 
neau nrend un caractère lisse et fin. 

De Lt cela résulte un ensemble de grande Jeunesse et ober nos deux 
malades personnels, chez celui de notre collaborateur, on accordait 
20 ans à un individu qui en avait 2/ ou 35. 

Ce n’est pas le seul domaine où s’exerce ce « rajeunissement» et la 
mentalité vient celle d’un tout jeune homme, d’un 
ce qui comporte la timidité, les caprices, les mensonges parfois naïfs 

“S" “ - observations que nous avons 
pu réunir dans la littérature, mais de façon un peu imprécise. 

LThuts ,u. nous nous sommes proposés dans notre mémoire 
ont été ; 

10 Préciser le type clinique sous un certain nombre de chefs; 

20 Discuter l’autonomie de ce type en le différenciant d’une façon 
absolue des autres infantilismes et du myxcedenie; 
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3' Rechercher une pathogénie vraisemblable, dans le domaine des 
syndromes pluriglandulaires en faisant la part de l’action de chaque 
glande en doctrine. 

Comment appeler cet infantilisme de l’àge mûr; était-il tardif, était il 
réversif? nous ne nous y sommes pas attardé, proposant le nom d'in¬ 
fantilisme régressif, d’autant que le dictionnaire Liltré définit ce 
terme : « qui, après avoir offert des phénomènes de développement, 
s’atrophie, se résorbe ou se décompose ». 

Mais la question était de défendre l’autonomie clinique de ce type que 
l'on voulait rattacher soit au myxœdème, soit à une cause de l’infanti¬ 
lisme. 

Nous nous sommes attaché à classer les signes un peu éparpillés 
dans les chapitres distincts; on a pu voir la constance des incidents 
testiculaires, delà régression génitale, des troubles del’appareil pileux, 
des fonctions intellectuelles, de la baisse de la moralité, etc. 

De façon à peu près constante interviennent les autres glandes ; 
thyroïdes, surrénales, hypophy.se, pour modifier la tension artérielle ou' 
la peau. 

Reste à situer ce .syndrome clinique, au milieu des types analogues. 

Ce dont les infantiles réversifs se distinguent le mieux, c’est des 
infantiles ordinaires (de BnissAun, du type Loraix, du chétivisme Bauer 
ou du puérilisme d’Ettore Lévi). Nos malades ont eu une phase de plein 
développement. C’est pourquoi nous avons insisté sur l’épanouissement 
physique sexuel et intellectuel de la première phase. 

Par leur physionomie générale, ces sujets ne peuvent être introduits 
dans le cadre des myxoedémateux. 

Restent les sujets privés de leurs glandes sexuelles. Nous laisserons de 
côté les castrats ou les spadones, châtrés dans l’adolescence ou dans 
l’enfance, offrant des troubles du squelette ; la disproportion des 
membres inférieurs, les caractères de la voix et la mentalité spéciale 
aux eunuques sont étrangers au syndrome de G.vndy. 

On pourrait assimiler les infantiles régressifs à des châtrés adultes : 
l’objection est plus difficile à éliminer. Les troubles obtenus dans les 
deux cas devraient être calqués. Mais chez les castrés, il s’agit d’une 
suppression totale de la glande et non de sa transformation pathologi¬ 
que : jamais dans la régression infantile il n’y a disparition complète du 
testicule. 

Il faut rechercher de tels cas en Russie, où la secte religieuse des 
Skoptzy pratique l’ablation mj'stique des glandes sexuelles mâles; on 
semble s’ôtre jusqu’aujourd’hui moins préoccupé de les étudier médi- 
çalement que de les pourchasser politiquement, 
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Salpêtrière. 


T. XXIV. PI. LXVI 



INFANTILISME TARDIF 

Obs. XVI 


(Cas de Gallaverditi et Rebattu). 





Salpê™ 


T. XXIV. PI. LXVII 



INPANTILISME TARDIF 
Obs. XVII 

(Cas de Cordier et Francillon, photographie d'Avril 1911). 
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Ënfm si l’on se reporte aux articles a Castration » du dictionnaire de 
Richet et de celui de Dechambre, on voit qu’il est admis que la castra¬ 
tion chez riioinme adulte n’amène que des troubles insignifiants. 

On est amené à admettre que la castration de l’adulte peut provoquer 
une double réaction : l'une locale, mal étudiée; Tautre, s'accompagnant 
(le phénomènes généraux, définis sous le vocable provisoire de fémi¬ 
nisme, mais ayant des analogies très profondes avec le type d’infanti¬ 
lisme que nous étudions. 

Les deux processus de féminisme par castration de rhomine adulte et 
d'infant ilisme par atrophie testiculaire de l’adulte ont des ressem¬ 
blances prononcées et les nuances des troubles de l’instinct sexuel, la 
présence de mamelles hypertrophiées, élèvent entre eux une faible 
frontière.. 

Le terrain de la patbogénie est délicat. .\ous nous sommes efforcé 
(le tirer notre type du cadre trop étendu des syndromes pluriglandu- 
laires, toutes les glandes sont atteintes par la lésion anatomique, mais 
non sur le môme pied et surtout avec un espacement chronologique 
suffisant pour qu’on puisse affirmer que l’uue d’elles a eu la prédomi¬ 
nance pendant un long temps avant d’entraîner dans sa sphère d'at¬ 
traction tes autres tissus. 

Dans la majorité des cas, le testicule est en cause en première ligne : 
puis survient une seconde atteinte de l’appareil thyroïdien; mais il est 
à noter que celle-ci n’est jamais en jeu la première, car, chez l’adulte, 
la lésion du corps thyroïde crée toujours le myxœdème, mais jamais 
l’infantilisme. Enfin, bien que les résultats en soient mal connus, la 
castration bilatérale de l’adulte ne produit pas l’infantilisme que nous 
connaissons ; pour créer ce syndrome il faut non pas une anorchidie, 
^ mais bien une di/sorchidie. 

La tétanie de l’adulte (93, 104). 

La tétanie de l’adulte est rare; nous en avons étudié un cas curieux 
par la richesse des symptômes qu’il a présentés et la constatation 
d’une acidose qui accompagna le syndrome parathyréoprive : à l’au¬ 
topsie nous avons trouvé l’explication de ces accidents dans une hémor¬ 
ragie paralhyroïdienne qui avait détruit les grandules d’un côté; celles 
du côté opposé étaient le siège d’hémorragies microscopiques. 

Or les cas où la destruction des parathyroïdes a expliqué la tétanie 
sont des plus rares. 

D’ailleurs le cadre des tétanies de l’adulte est encore mal délimité ; 
on y trouve rangées des tétanies parathyréopriyes chirurgicales, des 
tétanies d’origine toxique ou infectieuse, des tétanies de la gravidilé. 
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. .L’origiiie. parathyroïôieone est rarement prouvée, car ropothérapie 
est toujours difficile et souvent inefficace : on sait avec quelle fréquence 
on manque les parathyroïdes à l’autopsie ou chez l’animal ; il faut 
vérifier, par des coupes à l’acide carbonique, si les fragments retrouvés 
sont bien des glandules : dans 20 à 40 <>/o des cas, on ne retrouve que 
des lobules adipeux ou des fragments thyroïdiens aberrants. 

Les problèmes soulevés sont donc nombreux : 

1» Le rôle des parathyroïdes dans la pathogénie des tétanies; notre 
cas apporte une contribution importante à la nosographie et à la patho¬ 
génie; 

2“ La valeur et la pathogénie des hémorragies parathyroïdiennes que 
notre cas ne nous a pas permis de fixer davantage que M. Harvier 
n’a pu le déterminer dans ses recherches ; 

3“ La valeur de l’acidose, qui ne semble être qu’un témoin et qui 
d’ailleurs semble être supplantée par la guanidine dans les dernières 
recherches américaines; 

4“ L’importance et les résultats de l’opothérapie. 

L’alopécie post-infectieuse et hypothyroïdienne (22, 70). 


Nos premières recherches ont été faites chez 151 typhiques dans un 
service de convalescents: tous les types peuvent s’observer; on rencontre 
môme des cas d’alopécie grave et définitive avec atrophie partielle du 
cuir chevelu. 

Nous n’avions pas trouvé l’explication de ces faits : sans doute, leur 
origine infectieuse était certaine, mais leur mécanisme ne pouvait guère 
être expliqué que par une atrophie du cuir chevelu. ^ 

L’épidémie de grippe, avec ses fréquentes alopécies'consécutives, nous 
a permis de revenir sur ce point ; or, nous avons vérifié que nos malades, 
qui avaient des alopécies marquées, avaient en même temps des signes 
d’hypothyroïdie; d’ailleurs l’opothérapie pluriglaudulaire amenait une 
rapide reprise des forces et, dans la majorité des cas, une repousse des 
poils et cheveux. 


L’obésité d’origine génitale (59). 

Ce syndrome, établi par les auteurs américains et, en France, par 
M. Mouriquand, échappe au cadre des infantilismes hypophysaires. Tous 
les. points de passage se voient entre ceux-là, le syndrome hypophyso- 
génital vrai et les obésités génitales franches. 
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Le cas que nous avons étudié avec M. Devic semblait avoir surtout 
une origine testiculaire ; c’était un adolescent précocement obèse, 
oligorchide, assez éveillé, mais dont la stature élevée et bouffie de graisse 
(sans œdème) éveillait le souvenir des statues romaines de Bacchus 
enfant (Capitole et passim). 

Il n’y avait pas de signes hypophysaires. 


Le goitre exophtalmique et la guerre (XIV). 

Dans la thèse que nous avons inspirée, nous avons fait formuler des 
conclusions très prudentes. On a trop vite mis, en effet, 1 étiquette de 
maladie de Graves traumatique ou émotif. 

C’est aux émotions, aux longs bombardements que nous donnerions 
le pas sur le traumatisme, rarement vérifié somme toute. 

Si l’on s’en tient à la pathogénie sympathique, chacune de ces causes 
est suffisante pour apporter une étiologie. 

Si l’on se rapporte à l’origine endocrinienne, les souffrances, fatigues, 
infections et intoxications de la guerre ont assez réagi sur toutes les 
glandes à sécrétion interne pour que le goitre exophtalmique ait pu 
obéir à la loi commune. 



V. - UROLOGIE ET CARDIOLOGIE 


Cholestérinémie et mal de Bright (90,105). 

Le balancement (et peut-être l’antagonisme) entre la choleslérinémie 
et l’azotémie nous a semblé intéressant chez un malade qui se présentait 
comme un grand brightique, avec très gros cœur, 23 de tension, de 
l’œdème; or, on ne trouvait que 0,61 «/oo d’urée dans le. sérum. Cette 
discordance, un teint jaunâtre, etc., nous engagèrent à rechercher le 
taux de cholestérine, que l’on trouva à 5,40 “/oo. 

Ce qu’il y a de remarquable, c’est que cet homme, mis au repos, 
s’améliora rapidement, et que dix mois après il reprenait sa vie 
de fermier, qu’il a continuée sans difficultés depuis huit mois et demi. 

• Ainsi, au cours des néphrites chroniques, l’examen systématique 
de la cholestérine, suivant les recherches de M. le professeur CHAUFF.xnD 
et de Grégaut, peut et doit donner les renseignements suivants : 

Ah point de vue diagnostic, on appréciera le stade auquel se trouve 
le malade : hypertension pure s’il y a peu d’urée sanguine ; stade 
cardiorénal et insuffisance rénale si l’azotémie a remplacé l’hyper- 
cholestérinémle. 

Au point de vue pronostic ; l’Iiypercholestérinémic permet de 
prévoir une évolution longue, susceptible de rémissions prolongées. 

Au point de vue thérapeutique, bien des champs restent ouverts, 
alors que nous restons découragés devant l’hypertension avec hyper¬ 
azotémie. 

Il est encore Impos.sible d’établir s’il y a un balancement entre les 
deux corps. 

llEClIKUClIES SUR LA TENSION ARTÉRIELLE 

1“ Nous avons comparé, chez cinquante malades, les méthodes 
oscillatoire et palpatoire (55). 

Eu ce qui concerne la tension systolique, la méthode palpatoire est 
d’une application plus facile, donne des résultats largement suffisauls 
et surtout les chiffres sont soumis à de moins grandes variations 
lorsque l’on fait appel à plusieurs observateurs se succédant h quelques 
instants d’intervalle. 



— 49 — 


Mais pour la tension diastolique, il est hors de doute que la méthode 
oscillatoire prend une supériorité marquée. En réalité, les deux 
méthodes sont excellentes, elles n’ofirent que peu de points d’écart 
et il suffit, pour les connaître, de faire appel à une table de compa¬ 
raison, que nous avons pu établir et qu’il est facile de reconstituer 
avec un nombre suffisant d’examens de malades. 

Ce qui est plus important à connaître, c’est la relation des chiffres 
obtenus chez l’homme avec -les différents appareils et ceux que l’on 
a trouvés expérimentalement; ces derniers sont beaucoup plus bas 
que ne le laissent supposer toutes les méthodes, puisque en mettant 
en relation les artères d’un membre amputé avec un tonomètre on 
n’obtient pas une pression supérieure à 116 centimètres de mercure, 
alors que les chiffres que donnent les tonomètres à manchettes 
atteignent 140, et 160 les oscillomètres. 

Enfin, il faut faire intervenir, dans ce problème de physique 
médicale, des constantes , la plus importante de toutes semble bien 
être la largeur de la manchette. 

Les recherches que nous avons poursuivies depuis n’ont pas fait 
varier nos conclusions, et nous sommes resté fidèle à la méthode palpa- 
toire en raison de sa facilité, ainsi que notre maître M. Gallavardin. 

20 Nous avons signalé des épisodes d’hypertension locale (81), 
sous forme de crises paroxystiques chez les soldats surmenés et intoxi¬ 
qués, et proposé le terme d'acrocyanose. 

Ces accidents périphériques, « à-coups de tension » locaux, sont le 
reflet d’une hypertension généralisée, et plus souvent encore le signe 
avant-coureur de celle-là. 

De nos malades de plus d'un an, beaucoup devenaient des hypertendus 
fixes, et plus tard des brightiques : leur acrocyanose avait été le signe 
d’alarme à longue échéance. 

D’autres étiologies moins importantes ont pu être relevées (émotions, 
commotions). 

Ces faits sont à noter, d’abord parce qu’ils donnent un avertissement 
sur le sort de nos soldats surmenés, intoxiqués d’alcool et de viande, et 
parce qu’ils apportent une contribution aux recherches de M. le profes¬ 
seur Teissier sur les hypertensions partielles ou localisées. 

3» Nous avons inspiré une thèse (XXII) sur la tension artérielle et la 
guerre, qui résume les faits que nous avons constatés au front et dans 
le service de M. le professeur Roque, pendant la guerre : hypertension 
des commotionnés, hypertension des futurs brightiques, acrocyanoses. 

Les malades sont étudiés aux trois phases de leur évolution : au front 
(et au combat), au repos, à l’arrière. 
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La part des étiologies nerveuses, cardiaques, endocriniennes, rénales 
est fixée. 

Enfin, notre enquête à longue échéance permet de se rendre compte 
des modes d’évolution ou de guérison. 

Cardionévroses du soldat (61, VI). 

Notre travail et celui inspiré à M. Richard reposent sur l’étude de 
187 malades du service de secteur dont 53 ont répondu à une enquête 
tardive sur leur évolution. Voici les conclusions auxquelles nous nous 
sommes arrêté après avoir fait l'iiistorique de la question et l’étude 
clinique de ces troubles qui n’ont plus qu’un intérêt rétrospectif. 

Les tachycardies purement fonctionnelles, souvent observées chez le 
soldat en campagne, existaient avant la guerre et, bien que leur 
étude soit toute récente, on ne peut les regarder comme constituant 
une affection nouvelle. 

Elles se manifestent en clinique par une triade symptomatique 
constante : accélération du pouls et palpitations, dyspnée d’effort, 
absence de tout signe de lésion cardiaqne organique. 

Elles sont provoquées par des causes multiples : maladies infec* 
lieuses, intoxications et faits de guerre (commotions, émotions). 

Leur pathogénie est encore très discutée. Elles paraissent être sous 
la dépendance d’une névrose ou d'une hypertonie du système sympa¬ 
thique cardiaque bien plutôt que d’une lésion myocardique discrète. 

Les tachycardies fonctionnelles sont d'intensité variable suivant les 
sujets. Il en est de moins bien tolérées que certaines lésions aortiques 
ou mitrales. Leur évolution est mal connue. 

Les formes légères sont améliorées par l’exercice au grand air, l’en¬ 
traînement progressif. Le traitement médicamenteux a peu d’action. 

La décision militaire ne sera prise, autant que possible, qu’après la 
mise en observation du malade pendant une quinzaine. 11 faut étudier 
chaque cas en particulier, car il n’est pas de règle s’appliquant à la 
généralité des malades. Suivant la gravité des signes, on choi.sira entre 
la réforme temporaire ou définitive, le passage dans le service auxiliaire, 
le changement d’arme ou le simple renvoi du soldat à son unité. 

TRAVAUX DIVERS 

iNous avons relaté un cas de vaste ossification du cœur après in¬ 
farctus (10); étudié le mode de formation d’un anévrysme de l'aorte au 
début (11); et la tuberculose du myocarde (23) avec une forme rare, a 
noyaux multiples, en insistant sur la fréquence relative de la granulie 
du myocarde et les difficultés de diagnostic macroscopique. 




YI. — HÉMATOLOGIE 


La radiothérapie de la rate palustre (88). 

Au début de nos essais nous n’avions eu en vue que de soulager les 
douleurs de périsplénites palustres; mais les résultats obtenus dans 
quelques cas sur la marche du paludisme nous ont engagé à continuer 
la méthode sur de plus nombreux malades. Nos conclusions sont les 
suivantes : 

l” Il semble que la radiothérapie splénique, avec trois séries à fortes 
doses, influe sur le cours du paludisme: quelques malades ont paru 
ouéris en l’absence du traitement quinique classique; nous n’avons pu 
mener à bien (en raison des difficultés créées par la guerre) nos recher¬ 
ches expérimentales sur des animaux porteurs d’hématozoaires. Il est 
inutile de dire que nous ne proposons pas ce traitement systématique 
du paludisme, trop long, dangereux et onéreux, alors que nous avons 
la quinine; 

2° Assez bons résultats sur ranémie ; 

3“ Résultats remarquables sur les vieilles rates à périsplénite ; atté¬ 
nuation des douleurs, réduction de la rate; il y a là une réelle 
indication ; 

4“ Traitement spécifique des paludéens intolérants à la quinine 
(bilieuse hémoglobinurique): 2 cas ont été guéris de leur paludisme et 
d’autre part améliorés au point de vue sanguin. 

Il ne s’agit donc pas d’une simple curiosité thérapeutique, mais d’une 
méthode qui a un gros intérêt dans les deux derniers cas. 

Enfin la résistance des hématozoaires aux rayons mériterait d’être 
étudiée de près. 


La maladie de Banti (34, 80, 86). 

Depuis le mémoire publié en 1911 avec M. Bret, et dans lequel nous 
partagions volontiers les vues du professeur de Florence, sauf en ce qui 
concerne l’origine infectieuse, nous avons observé 4 cas nouveaux. 

D’qu d’eux, succopibant accidèptellepient à la grippe, avait été traité 


un an par la radiothérapie, sans le moindre résultat clinique, ni même 
hématologique durable : les lésions étaient très nettes (rate, foie, veines). 

Un autre était remarquable en cela que, malgré une grosse rate et du ■ 
subictère, il n’y avait aucune notable modification du sang et que, seule 
la douleur de l’hypochondre força la main pour la splénectomie : or ce <' 
malade a guéri complètement. 

Les travaux- de ces dix dernières années nous semblent avoir beau¬ 
coup ébranlé le cadre de la maladie de Banti, dont la splénomégalie 
semble susceptible de se rapprocher de celle de certains ictères ’ 
hémolytiques. 

Les heureux effets de la splénectomie ont été nets dans 2 cas; la 
radiothérapie, l’hémothérapie ont vraiment échoué. 


Lymphadénie aleucémique. Maladie de Vaquez (32, 33, 64). 

Notre maître nous a souvent orienté dans l’étude des leucémies et de 1 
la lymphadénie vers la recherche de la tuberculose. Sans parler de celle ) 
de la rate, qui est capable de créer des pseudo-leucémies myéloïdes, il ;• 
faut citer les lymphadénies aleucémlques (64) dont la nature tubercu- ■ 
leuse ne se manifeste souvent que sur le tard par une évolution fou- ■; 
droyante; mais la tuberculose est en outre capable de créer des états ( 
hyperglobuliques, agissant non point sur les éléments leucoformateurs, > 
mais sur les centres érythrogènes. Bien que cette modalité soit difTicile [ 
à concevoir, nous avons étudié un cas qui donne beaucoup de raison ‘ 
d'être à cette conception. 

La malade était venue pour consulter un chirurgien au sujet de gan¬ 
glions cervicaux insignifiants, mais surtout de gros ganglions axillaires 
très gênants. On l’adressa à un service médical, et avant que l’examen 
du sang ait été fait, on fut frappé de la coloration presque carminée du 
visage; mais c’était plus de la rougeur des téguments que de la cyanose. 

Les globules rouges montaient au nombre de 6.SU0;000 à 7.000.000. 

En outre, la patiente avait une très grosse rate et un foie légèrement 
hypertrophié. 

Les examens de laboratoire permettaient difficilement de soupçonner 
la tuberculose; mais nous pûmes faire prélever un fragment de gan¬ 
glion axillaire, et ce ganglion était nettement tuberculeux sous le mi¬ 
croscope. 

La malade fut soumise à un traitement radiothérapique et à l’action 
de l’arsenic; elle fut sinon guérie, du moins nettement améliorée. 

En somme, il s’est agi là d’un cas hybride où le diagnostic de mala- : 
die de Vaquez aurait pu être posé, car il n’en manquait aucun des élé- 
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nients; mais il y avait, au contraire, des éléments en trop, c’est-à-dire 

*^N^étaitil pas logique, en pareil cas, d’incriminer la tuberculose 
comme le primum mooens de cette affection; sans doute, les altérations 
iranglionnaires n’étaient pas suffisantes pour créer l’hyperglobulie, 
Lis il devait exister au niveau de la rate et surtout de la moelle osseuse 
des réactions érythrogènes, de même qu’il passait dans le sang quelques 
figures de régénération leucocytaire. 


La formule d’Arneth dans le paludisme (7b). 

La déviation vers la gauche de la formule d’AnNEXH (diminution du 
nombre des renflements nucléaires des neutrophiles), s’observe avec 
netteté au cours du paludisme évoluant parallèlement avec l’accès 
fébrile comme le montrent les courbes de notre publication. 

Ce fait ôte, semble-t-il, un peu de valeur à la figure d’AnNETH, soit 
que l’on rattache la raréfaction des étranglements nucléaires à l’ascen¬ 
sion de la température, soit qu’elle puisse être observée dans d’autres 
maladies que la tuberculose ; la première hypothèse nous semble la 
plus plausible, d’après d’autres recherches chez les grippés. 


Ictère hémolytique et ictère grave (12). 

Indépendamment des ictères hémolytiques congénitaux, une part doit 
être réservée aux ictères hémolytiques acquis; le diagnostic d’ictere 
hémolytique est toujours délicat à porter lorsqu’on a affaire à un ictere 

grave. , . 

L’ictère grave en lui-même est plus susceptible d’augmenter la résis¬ 
tance du globule que d’en provoquer la fragilisation. Malgré les malaises 
digestifs, les coliques, les nausées, les hémorragies multiples, le mélæna, 
l’épistaxis, les hémorragies générales, buccales, rétiniennes, le purpura 
en petites taches ou en larges ecchymoses, on ne saurait invoquer les 
hémorragies comme un facteur d’hémolyse; c est ce que démontrent et 
la clinique et l’expérimentation. Car les hémorragies graves n’ont point 
de fragilité globulaire anormale; c’est ainsi que chez l'animal on 
recherche en vain par des soustractions sanguines répétées à déterminer 
l’hémolyse dans les solutions salines même fortement hypotoniques. 

On peut donc se demander si l’ictère hémolytique peut bien se ren¬ 
contrer avec l’ictère grave; l’observation que nous en avons publiée ne 
laisse cependant point de doute, car le gros foie sans cirrhose, la 
splénomégalie, l’ictère modéré ne déterminent point l’apparition de 
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pigments biliaires, la coloration à peu près normale des fèces et surtout 
la diminution de résistance des hématies déplasmatisées, l'auto-aggluti- 
nation de ses propres hématies granuleuses le prouveraient abondam¬ 
ment. 

11 faut tenir compte, toutefois, d'un état urémique, dû à la grossesse 
de la malade qui n’était pas étranger à la fragilité de ses globules 
rouges. 

Néanmoins, tout permet d’affirmer qu’il ne s’est point agi d’un ictère 
grave ayant conditionné un été hémolytique; c’est la fragilité des 
hématies qui a été le primum movens. L’ictère hémolytique peut évoluer 
sous le masque de l’ictère grave. Reste à déterminer la cause entre l’état 
cachectique de la malade, la grossesse, l’état urémique. 




VIL — NEUROLOGIE 


La méningite séreuse circonscrite de la corticalité 58, XXVII). 

Il existe des méningites séreuses circonscrites donnant l impression 
d’un kyste méningé ou cérébral : elles se localisent au niveau des 
méninges spinales, au voisinage du rocher ou sur les circonvolutions 
cérébrales; leur liquide est enkysté par des adhérences irès serrées et 
très solides; elles compriment la corticalité, pouvant atteindre le volume 
d’une mandarine. 

Le liquide enkysté est toujours séreux. 

Deux faits sont à expliquer au point de vue patliogénique : 

a) Des lésions inflammatoires des méninges peuvent-elles se juger par 
un exsudât purement séreux ? Le fait semble actuellement admis. 

h) La leptoméninge est capable de faire des adhérences autour d un 
foyer inflammatoire, de créer en somme un enkystement, comme le font 
le péritoine et la plèvre. 

L’infection otogène banale ne pourra être invoquée ici comme pour 
les kystes de l’angle ponto-cérébelleux. Le traumatisme pourra être 
admis. La présence d’un tel kyste détermine des signes méningés, des 
signes de compression cérébrale ou d’encéphalite. Ces deux syndromes 
se combinent dans des proportions variables ; hémiplégie ou crises 
convulsives, coma sans signes précurseurs, signes d’encéphalite; il s’agit 
parfois d’une trouvaille d’autopsie ou d’une évolution latente, où le kyste 
ne manifeste sa compression que par des crises d’épilepsie, des convul¬ 
sions ou des contractures. 

L’évolution, par encéphalite ou par compression cérébrale, est toujours 
grave et le plus souvent fatale. 

Le traitement chirurgical est toujours indiqué.*" 

L’hémorragie méningée dite spontanée et curable 
des jeunes sujets (S3, 60). 

Nous avons montré que cette curieuse affection, plus fréquente chez 
.les jeunes soldats, était souvent plus graves qu’on ne le relate, et que, à 
sa laase, on trouvait des signes d’encéphalite, L’autopsie que nous avons 



faite nous a démontré l’existence des signes infectieux corticaux, que 
traduisent les six figures du mémoire. 

Les méningites tuberculeuses de l’adulte ayant l'aspect 
de paralysie générale (XV, 99). 

Parmi les signes anormaux de la méningite tuberculeuse de l’adulte, 
les troubles mentaux tiennent une large place (manie, mélancolie, 
délire systématisé, démence précoce). On peut voir apparaître des 
symptômes de paralysie générale, aigus ou chroniques. 

On retrouve alors comme lésions, soit de la méningite tuberculeuse 
granulique, soit, plus fréquemment, de l’encéphalo-méningite tuber¬ 
culeuse (tubercule,se sous-méningée), soit parfois des tubercules caséeux 
disséminés dans les centres nerveux. En outre, on relève des altérations 
nerveuses fréquentes (encéphalite dégénérative, avec dégénérescence 
cellulaire, prolifération névroglique, lésions vasculaires, mais sans 
diapédèse). De ce que le cortège symptomatique de la paralysie générale 
peut être reproduit de façon aiguë ou subaiguë par des lésions tuber¬ 
culeuses méningées ou sous-méningées, peut-on en conclure qu il y a 
une vraie paralysie générale tuberculeuse? Rien dans les statistiques, 
dans la discussion des types cliniques, ni surtout dans les examens 
anatomiques, ne permet de l'affirmer d’une façon absolue. Si, dans 
quelques cas, l’aspect clinique a été assez net pour empêcher le diagnostic 
différentiel, et a été accompagné de lésions microscopiques importantes 
de la corticalité, on peut dire que le vrai syndrome histologique n’a pas 
été réalisé complètement. A moins d’admettre, comme l’ont fait certains 
auteurs, que la paralysie générale peut être obtenue par des processus 
anatomiques variés et sans rigoureuses délimitations histologiques 
(mais cette discussion n’entre pas dans le cadre de notre thèse), la 
tuberculose ne semble pas avoir, jusqu’à présent, réalisé la maladie, 
c’est à-dire, à la fois, le syndrome et la lésion caractéristiques. 


TRAVAUX DIVERS 

En dehors de nos recherches sur le système nérceux de fapZ^i^g,relatées 
plus haut complètement, et de nos études sur les troubles de la fonction 
respiratoire chez les tabétiques, nous avons publié un cas de 

Méningite cérébro-spinale à méningocoques 
avec réaction méningée lymphocytaire presque pure au début (17). 

Jusqu’à 1909, on a considéré comme établie la formule polynucléaire 
de la méningite cérébro-spinale. Nous avons été des premiers, en colla- 
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boration avec M. le professeur Roque, à tenter de réagir contre cette 
conception. 

Nous avons été guidé par l’observation d’uncas de méningite cérébro- 
spinale oû l’invasion des symptômes avait fait penser à une méningite 

tuberculeuse. , . .. 

A l’entrée dans le service, une ponction rachidienne faisait confirmer 
le diagnostic de tuberculose, car la lymphocytose presque pure 
apparaissait. Or, deux ou trois jours après, les symptômes se modifiaient 
et s’amendaient à un tel point, que le diagnostic de méningite à ménin¬ 
gocoques devenait indispensable. Et, à ce moment, un examen du 
liquide céphalo-rachitique montrait une lymphocytose sans doute 
atténuée, mais encore suffisante pour faire penser à la tuberculose. 
Seuls, les examens complets de laboratoire (tels que réaction de Vincent, 
réaction des sucres et inoculation à la souris) nous permettaient de 
revenir au diagnostic vrai. 

Nous avons aussi schématisé un prurit du tabétique à disposi¬ 
tion radiculaire, rapporté un cas de paraplégie tabéto-spas- 
modique d’origine probablement pellagreuse (6), étudié avec 
M. Cade les rapports de la lipomatose symétrique et de la 
claudication intermittente. 

Il s’agissait d’un homme qui présentait de la lipomatose symétrique. 
Il avait une ébauche de paraplégie spasmodique, avec des accidents de 
claudication intermittente médullaire. Enfin, il présentait une sciatique 
à laquelle on ne pouvait reconnaître aucune cause extramédullaire, ni 
une compression osseuse par mal de Pott. En présence de tous ces signes 
nerveux, on pouvait se demander si lipomatose et accidents médullaires 
ne provenaient point d’une même origine. La formation et l’évolution 
de ces lipomes ne peut-elle être considérée comme une trophonévrose ? 
En effet, indépendamment du syndrome de Dercu.m, cette affection ne 
s’installe pas chez les individus ayant subi de multiples injures du côte 
de leur système nerveux et la lipomatose ne serait alors qu un phéno¬ 
mène secondaire qui serait le signal de la souffrance de 1 organe central. 
De là la coïncidence fréquente avec les névrites, maux perforants, etc. 

Une autre hypothèse mettrait, au contraire, la lipomatose au premier 
rang. L’installation dans le canal rachidien de masses analogues, com¬ 
primant les troncs nerveux, ou les vaisseaux, serait la cause des claudi¬ 
cations intermittentes, des sciatiques, des troubles trophiques observés. 
Mais on devrait alors trouver toujours une cause anatomique à ces 
lésions nerveuses, et il n’en est rien. 

Il faut donc considérer la lipomatose comme une conséquence tro¬ 
phique des troubles du système nerveux central. 
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Un tabes à marche rapide et rebelle au traitement ayant 
commencé dix-huit mois après la syphilis chez un jeune homme 
atteint autrefois de paralysie infantile montre que la paralysie 
infantile (dont on connaît les réveils) crée ainsi des points de moindre 
résistance (14). 

Un cas de syndrome thalamocapsulaire postérieur a été 

étudié avec MM. Roque et Ch.^lier à l’époque où ce cadre clinique 
venait d’être créé (7). 

Nous avons apporté un fait probant au moment où les guérisons 
des paralysies diphtériques par la sérothérapie étaient dis¬ 
cutées (18). 

Un syndrome de Brown-Séquard a été guéri par le traite¬ 
ment spécifique, exemple de myélite syphilitique bien localisée (20). 

Une plaie par coup de feu de la moelle cervicale, avec 
mise en bouillie du névraxe, a permis une survie de plus de vingt 
heures sans modification des pupilles, malgré la destruction du 
centre iridomoteur 19). 





vill.- LA LUTTE ANTITUBERCULEUSE 


Le remarquable etiort entrepris dans la région lyonnaise sous Timpul- 
sion des professeurs Ahloing et J. Coubmonï (pour ne citer que des 
maîtres disparus) a donné des résultats évidents dans lorganisation 
dispensoriale. 

Je me suis attaché, dans une sphère plus modeste, a la partie hospita¬ 
lière de cette lutte. _ 

A plusieurs reprises, je me suis adressé à l’administration des 
Hospices civils de Lyon, pour lui dénoncer l'insuffisance de nos res¬ 
sources d’hospitalisation, à la suite d’ailleurs du Comité médico-chirur¬ 
gical et de maîtres actifs et clairvoyants. 

J’ai été chargé de mission pour étudier à Paris, dans plusieurs villes 
de province et à l’étranger, la partie hospitalière du programme et les 
réalisations obtenues : j’ai résumé mes impressions dans trois rapports 

(69,66,72). . 

En outre, à Lyon, malgré plusieurs tentatives de mes maîtres, il n exis¬ 
tait, en dépit des récentes lois (67), aucun service convenable d’isolement 
pour tuberculeux. 

J’ai réussi, avec l’aide de M. le professeur Teissier et de M. Galeaxd, 
administrateurs des Hospices, à en installer un, dans les conditions que 
je crois les plus favorables; c’est-à-dire: un service hospitalier formant 
bloc, réalisant un petit hôpital dans un grand hôpital, en somme un 
hôpital de tuberculeux plutôt qu’im service de tuberculeux. 

Les difficultés financières ont été très grandes à cette époque : pourtant 
eu utilisant d’anciens baraquements militaires, j’ai pu faire fonctionner, 
depuis un an, au milieij^grand parc d’un hôpital suburbain de conva¬ 
lescents, un service de lits qui comporte aujourd’hui quatre pavil¬ 
lons de femmes, un de fillettes; l’isolement des bacillifères est réalisé; 
deux galeries de cure, dont une pour contagieuses, un terrain de cul¬ 
ture et de travail, des salles d’examen, de radioscopie ont été installées 
avec des dépenses infimes; depuis six mois ce service a son plein rende¬ 
ment: il reçoit 30 «/<> de malades graves ou excavées, et 90 »/« de 
malades bénignes ou curables, qui, dans les conditions d’un sanatorium 
de plaine, suivent la cure d’air et attendent, soit leur placement à 
la campagne, soit leur envoi en sanatorium marin ou d altitude. 
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Le laboratoire avec chenil que j’ai tenu à faire adjoindre à ce service, 
n’est créé que depuis cinq mois et n’a pu encore me permettre de travail 
de longue haleine, poursuivi d’autre part dans le laboratoire de mon 
maître M. le professeur Roque. 

Cependant, outre quelques publications, j'ai fait faire dans ce service 
quatre thèses, celles de MM. Barbier et Saluer et plus particulièrement 
celles de MM. Bonafous et Pourtau sur VHàpital de tuberculeux dans 
la lutte antituberculeuse (XXI) et sur la Cure de travail chez les tubercu¬ 
leux (XX), qui m’ont permis de résumer les indications que j’avais 
recueillies dans mes enquêtes et les premiers résultats obtenus par cette 
méthode qui a rencontré un grand succès en Angleterre et en Amé¬ 
rique. 
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